Dermatologic 

Q I 14 


Allergies cutaneo-muqueuses 
chez I’enfant et chez I’adulte. 
Urticaire. Dermatite atopique 
et de contact 

Dr Denis JULLIEN, PR Michel FAURE 

Clinique dermatologique et INSERM U346, hopital Edouard-Herriot 69437 Lyon Cedex 03. 


Points Forts a comprendre 


• Les lesions cliniques et histologiques observees 
dans l’eczema de contact ne sont pas specifiques. 
Elies sont semblables a celles observees dans les 
autres formes d’eczemas. 

• Lors de l’eczema de contact, la l re exposition 
qui conduit a la sensibilisation ne s’accompagne 
d’aucune lesion clinique. 

• Une fois acquise, la sensibilisation a un allergene 
persiste indefiniment. Le seul traitement rationnel 
de l’eczema de contact est done l’eviction 

de l’allergene. 

• La dermatite atopique appartient, 

avec la conjonctivite allergique, la rhinite allergique 
et I’asthme, au spectre de la maladie atopique. 

• Toutes les urticaires ne sont pas d’origine 
immuno-allergique. 

• L’histamine n’est pas l’unique mediateur implique 
dans la survenue des lesions d'urticaire. 


L’eczema de contact peut etre considere comme un 
modele de reaction d’hypersensibilite cutanee retardee 
dite de type IV. Si le terme anglo-saxon est celui de 
contact dermatitis, L equivalent fran?ais est en fait celui 
d’« eczema de contact », terme que nous emploierons de 
preference a dermatite de contact. 

L’ equivalent franpais du terme anglo-saxon atopic derma- 
titis est en revanche « dermatite atopique » qui regroupe 
chez des sujets « atopiques » un certain nombre de troubles 
cutanes dont le classique « eczema constitutionnel » ou 
« eczema atopique ». La aussi, il s’agit de manifestations 
d’hypersensibilite immuno-allergiques, mais les meca- 
nismes physiopathologiques sont moins simples que 
ceux de l’eczema de contact. La dermatite atopique est 
ainsi la manifestation cutanee d’un « terrain atopique » 


qui est sous la dependance de facteurs hereditaires encore 
inconnus et dont l’augmentation de prevalence actuellement 
observee serait le reflet de facteurs environnementaux. 
Tant l’eczema atopique que l’eczema de contact traduisent 
le syndrome d’eczema. 

Les urticaires represented quant a elles des manifestations 
cutanees d’hypersensibilite toujours « allergiques » (e’est-a- 
dire anormales et imprevisibles), mais dont la pathogenie 
est complexe et souvent obscure. Elies sont souvent 
independantes des mecanismes immunologiques. Meme 
si l’urticaire ne peut toujours etre consideree comme 
une reaction immuno-allergique, elle entre cependant 
dans le vaste groupe des allergies cutaneo-muqueuses 
de l’enfant et de l’adulte. 


Syndrome d’eczema 

L’eczema de contact et la dermatite atopique partagent 
avec tous les autres eczemas des particularites semiolo- 
giques et histologiques qui definissent le syndrome 
d’eczema. 

Clinique 

1. Forme classique 

Elle correspond a l’eczema aigu dans lequel plusieurs 
phases se succedent : 

- apparition d’un erytheme ; 

- formation des vesicules ; 

- suintement, lie a la rupture des vesicules spontanement 
ou apres grattage ; 

- formation de croutes car le liquide de suintement se 
desseche ; 

- desquamation oil l’epiderme altere s’elimine progres- 
sivement sous forme de squames. 

Un prurit souvent intense est egalement present. 
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2. Forme subaigue puis chronique 

La symptomatologie se modifie lors de cette evolution. 
Les vesicules et le suintement disparaissent. Sous V action 
d’un grattage incessant lie au prurit persistant, la peau 
s’epaissit et se marque d’un quadrillage realise par ses 
plis qui deviennent plus profonds (lichenification). Une 
pigmentation et des fissures peuvent egalement etre 
presentes. 

L’histologie, quand elle est realisee, ce qui est rarement 
necessaire, montre en cas d’eczema aigu 2 signes ele- 
mentaires fondamentaux : 

- la spongiose est un cedeme intra-epidermique disso- 
ciant les keratinocytes les uns des autres et elle aboutit 
a la formation de vesicules intra-epidermiques ; 

- l’exocytose, caracterisee par la presence de lympho- 
cytes dans l’epiderme. 

Un cede me, une dilatation des capillaires responsables 
de l’erytheme et un infiltrat inflammatoire perivasculaire 
s’y associent, dans le derme. 

Dans les eczemas chroniques, ces signes histologiques 
sont moins marques et Ton observe un epaississement 
de l’epiderme. 

Les tableaux cliniques realises par la dermatite atopique 
et L eczema de contact restent cependant tres differents. 

Eczema de contact 

Diagnostic positif 

• Les lesions cliniques sont celles du syndrome d’eczema 
(fig. 1). Elies apparaissent au site meme du contact avec 
l’allergene dans les 24 a 96 h suivant la reexposition 
avec celui-ci. Cependant, dans le meme temps et a dis- 
tance du site de contact, peuvent apparaitre des lesions 
similaires souvent symetriques. Ces eruptions secondes 
seraient la consequence d’une concentration preferentielle 
de l’allergene dans certains territoires tegumentaires 
suite a sa penetration massive dans 1’organisme. Les 
bords de la lesion peuvent etre tres bien delimites mais dans 
la plupart des cas l’eczema deborde le territoire strict du 
contact avec l’allergene ce qui est responsable d’un 
aspect irregulier et emiette de la plaque. 


• La semiologie des eczemas de contact est marquee 
par un grand polymorphisme. En dehors du cadre 
general evoque precedemment, une lesion d’eczema de 
contact peut se presenter sous de multiples aspects lies a 
des particularites etiologiques ou topographiques. 

Les lesions localisees aux levres prennent l’aspect d’une 
cheilite (fig. 2) ; pour les paupieres et les organes genitaux 
externes, l’osdeme est au l er plan (fig. 3) ; dans les plis, 
l’aspect est celui d’un intertrigo. Aux mains, on peut 
observer des lesions de dyshidrose (fig. 4) mais aussi 
souvent, des aspects keratosiques et fissuraires (expositions 
chroniques professionnelles). 



H “ 

Aspect d’aedeme peri-orbitaire apres /’ utilisation d’un 
collyre antibiotique. 




Aspect de cheilite suite it I’ application d’un baton a levre 
contenant du baume du Perou. 
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Les photo-allergenes et les allergenes aeroportes sont 
responsables d’une symptomatologie concernant avant 
tout les zones decouvertes et notamment la face ou les 
lesions sont volontiers cedemateuses. 

L’ evolution des lesions peut etre marquee par leur extension 
avec a l’extreme la realisation d’un tableau d’erythro- 
dermie. La surinfection est egalement une complication 
frequente qui peut egarer le diagnostic. 

Diagnostic etiologique 

Les causes de L eczema de contact sont aussi variees que 
le nombre d’allergenes de contact et Ton connait pres de 
4000 molecules qui entrent dans cette categorie. Le nic- 
kel est la l re cause d’eczema de contact chez les 
femmes. Les chromates presents dans le ciment, les 
cuirs tannes au chrome, certaines eaux de Javel sont eux 
la l re cause d’eczema de contact chez l’homme. Les 
eczemas de contact aux cosmetiques et aux produits 
d’hygiene sont extremement frequents et sont domines 
par les allergies aux parfums et aux conservateurs. Les 
antiseptiques presents dans ces produits peuvent etre 
egalement responsables. De nombreux produits sont 
responsables d’eczemas de contact medicamenteux 
(cicatrisants, anesthesiques locaux, anti-histaminiques, 
anti-inflammatoires non steroi'diens, dermocorticoi'des. . .). 
Pour les vetements, le probleme est surtout celui des 
apprets infroissables formoles et des colorants azoi'ques. 
Les plantes et les aliments peuvent etre en cause. Dans 
les eczemas de contact photo-allergiques, l’allergene 
pour generer l’eczema necessite l’action conjointe d’une 
irradiation solaire. Les reactions photo-allergiques se 
limitent done aux zones decouvertes du tegument dans 
les 24 h suivant l’exposition au soleil. Les photo-allergenes 
sont nombreux. 11s sont surtout medicamenteux (pheno- 
thiazines, sulfamides, salicylanides, halogenes, keto- 
profene...), mais aussi cosmetiques, professionnels. Les 
eczemas de contact aeroportes atteignent eux aussi les 
parties decouvertes du tegument mais sans respect pour 
les zones moins exposees. Le milieu professionnel est 
egalement une source d’ exposition a des allergenes spe- 
cifiques (teinture chez les coiffeuses) ou multiples (agri- 
culture). Certains eczemas de contact professionnels 
font partie de la liste des maladies professionnelles et 
peuvent etre indemnisables. 

Diagnostic differentiel 

En dehors des formes semiologiques particulieres 
d’eczema de contact qui peuvent faire discuter d’autres 
dermatoses (psoriasis, mycoses, toxidermie, hemato- 
dermie, herpes...), et les autres etiologies des eczemas, 
le principal probleme est celui pose par la dermite d’ irri- 
tation ou dermite ortho-ergique qui represente pres des 
4/5 es des dermites de contact contre l/5 e pour l’eczema 
de contact. Elle correspond a des lesions provoquees 
directement par les effets physico-chimiques de la sub- 
stance en cause. 11 n’y a pas de reaction immunologique 
mise en jeu. Les lesions apparaissent dans les premieres 


heures qui suivent le premier contact avec le produit 
responsable et sont strictement limitees a la zone ou il a 
ete applique. L’aspect est souvent celui d’un placard 
erythemato-squameux ou keratosique, il n’y a que tres 
rarement des vesicules et il n’y a jamais d’eruptions 
secondes a distance. La sensation est plus cuisante que 
prurigineuse. La repetition de 1’ agression conduit a une 
dermite d’usure avec un aspect rugueux, crevasse et un 
effacement des dermatoglyphes. La cessation du contact 
irritant entraine une guerison progressive. En alterant la 
barriere cutanee, elle peut favoriser la penetration des 
allergenes et se compliquer secondairement d’un veri- 
table eczema de contact. 

Demarche diagnostique 

1. Interrogatoire 

C’est un temps clef pour eliminer les diagnostics diffe- 
rentiels et identifier le contact avec un allergene donne. 
Il porte sur les antecedents, les prises medicamenteuses, 
l’activite professionnelle et 1’ analyse detaillee du poste de 
travail, les conditions de vie, les loisirs, les travaux menagers, 
le recours aux produits d’hygiene, de cosmetique, les 
traitements deja employes. Il precise la chronologie de 
survenue et cherche par exemple a mettre en evidence 
une amelioration hors du lieu de travail (vacances). Ces 
elements, confrontes de maniere probabiliste avec la 
connaissance des allergenes rencontres dans une situation 
donnee permettent d’orienter les tests epicutanes. 

2. Tests epicutanes ou patch-tests 

Ils sont realises a distance de la poussee, en V absence de 
lesions cutanees chez un patient ne s’etant pas recemment 
expose aux ultraviolets (bronzage) et ne recevant pas un 
traitement immunosuppresseur (cortico'ides) systemique 
ou local dans la zone d’ application des tests (en general 
le dos). Ils cherchent a reproduire la lesion de maniere 
experimental sur une zone limitee avec un allergene 
parfaitement defini. En pratique, on applique sous 
occlusion sur la peau saine du dos une serie d’allergenes 
pendant 48 h. La lecture se fait a la 48 e h quand on enleve 
les patchs et a la 72 e h. On apprecie l’erytheme, l’oedeme, 
le niveau de vesiculation. Les 23 allergenes les plus 
frequents en Europe ont ete regroupes au sein de la serie 
standard europeenne. On dispose d’autres series auxquelles 
on a recours en fonction de L interrogatoire (batteries, 
chaussures, imprimerie, coiffure, textiles, plantes, ecrans 
solaires, caoutchoucs, etc.). On teste egalement les produits 
suspects apportes par le patient. 

En cas de suspicion d’un eczema par photosensibilisation 
allergique de contact, on realise des photopatch tests (les 
differents photo-allergenes sont appliques en triple dans 
le dos, apres 24 h, 2 des 3 series sont enlevees et irradiees 
par des UVA ou des UVB. La serie non irradiee sert de 
controle). 

Un test positif peut n’etre que le reflet d’une sensibilisation 
anterieure a un allergene different de celui responsable 
du probleme que Ton explore. Il faut done toujours evaluer 
la pertinence du test. 
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Enfin, on ne realise pas de test epicutane pour «predire » 
par exemple qu’un materiel dentaire sera bien tolere ou 
«pour voir» a quoi peut etre sensible un enfant atopique 
afin de l’orienter professionnellement. En effet, un test 
negatif a un instant donne ne permet pas d’exclure une 
sensibilisation ulterieure et la realisation meme du test 
peut entrainer une sensibilisation. 

Traitement 

II associe necessairement le traitement etiologique au 
traitement symptomatique. 

1. Traitement symptomatique 

A la phase aigue, suintante, on utilise pendant quelques 
jours des corticoldes puissants (classe II et meme classe I) 
sous forme de lotion ou de creme. Sur le visage et chez 
les jeunes enfants, on a recours a des classes therapeu- 
tiques plus faibles (initialement classe III, puis IV). 
Quand les lesions sont plus seches, on utilise les memes 
corticoldes mais sous forme de pommades et l’on y 
associe d’emblee des emollients gras. L’ amelioration 
conduit a diminuer progressivement l’utilisation du 
corticolde. 

2. Traitement etiologique 

II s’agit de 1’ eviction de l’allergene de contact: c’est 
l’element clef du traitement de l’eczema de contact. Une 
fois l’allergene identifie, le patient doit etre informe de 
sa nature et des differentes sources d’exposition afin 
qu’il puisse les eviter. Un document reprenant ces infor- 
mations et precisant les possibility d’allergies croisees 
avec des molecules voisines est habituellement remis. 

L’ eviction d’un medicament utilise occasionnellement 
ou la modification d’habitudes de loisirs sont faciles. 
L’ adaptation d’un poste de travail dans une petite entre- 
prise est souvent beaucoup plus problematique, souvent 
seules des mesures de protection sont possibles (gants, 
vetements de travail) et parfois la reconversion profes- 
sionnelle s’impose. 

A ce jour, il n’existe aucune technique de desensibilisation 
efficace dans 1’ eczema de contact. 


Dermatite atopique = eczema 
atopique = eczema constitutionnel 

Diagnostic positif 

La dermatite atopique est marquee par sa chronicite, son 
evolution par poussees et sa presentation clinique 
variable en fonction des ages de la vie. Son diagnostic 
repose sur la clinique et l’interrogatoire a la recherche 
d’antecedents cutanes ou extra-dermatologiques personnels 
et (ou) familiaux signant le terrain atopique (tableaux I et II). 
Les examens complementaires biologiques sont inutiles 
au diagnostic, en dehors de la recherche de taux seriques 
d’lgE totales eleves devant un eczema de l’adulte. 


Tableau I 

Criteres diagnostiques de la dermatite 
atopique de I ’United Kingdom 
Working Party proposes en 1 994* 


Critere obligatoire : dermatose prurigineuse 

ou parents rapportant que l’enfant se gratte ou se frotte 

et au moins 3 des criteres suivants : 

□ antecedents personnels d’ eczema des plis 

de flexion (fosses antecubitales, creux poplites, 
face anterieure des chevilles, cou) et (ou) des joues 
chez 1’ enfant de moins de 10 ans 

□ antecedents personnels d’asthme ou de rhume 
des foins (ou antecedents d’asthme, de rhinite 
allergique, de dermatite atopique chez un parent 
au l er degre chez l’enfant de moins de 4 ans) 

□ antecedents de peau seche generalisee (xerose) 
au cours de la derniere annee 

□ eczema des grands plis visibles ou eczema des joues, 
du front et des convexites des membres chez l’enfant 
en dessous de 4 ans 

□ debut des signes cutanes avant l’age de 2 ans 
(critere utilisable chez les plus de 4 ans seulement) 

* Us sont actuellement preferes aux criteres d'Hanifin et Rajka. 


Tableau II 

Criteres diagnostiques d’Hanifin 
et Rajka proposes en 1 980 


4 criteres majeurs 

□ prurit 

□ eruption chronique et (ou) recidivante 

□ topographie typique des lesions : 

- lichenification des plis de flexion chez 1’ enfant, 
a disposition lineaire chez l’adulte 

- visage et face d’extension des membres 
chez les nourrissons et les enfants 

□ antecedents personnels et familiaux d’atopie 

23 criteres mineurs 

□ xerose 

□ dermographisme blanc 

□ pli de Dennie-Morgan (plis sous-palpebraux) 

□ dermatite palmaire et (ou) plantaire 

□ ichtyose ou keratose pilaire ou hyperlinearite palmaire 

□ cheilite 

□ pigmentation peri-orbitaire 

□ conjonctivite recurrente 

□ pityriasis alba (« dartres » achromiantes) 

□ keratocone 

□ eczema mamelonnaire 

□ plis anterieurs du cou 

□ intolerance a la laine et aux solvants des lipides 

□ intolerance alimentaire 

□ intolerance a la sueur 

□ tendance a la surinfection cutanee ( S . aureus, herpes simplex) 

□ age de debut inferieur a 5 ans 

□ influence des facteurs emotionnels 

□ elevation des IgE seriques 

□ reaction de type I aux tests epicutanes 

□ aggravation peri-folliculaire 

□ paleur et (ou) erytheme facial 

□ cataracte sous-capsulaire anterieure 
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1. Chez le nourrisson et l’enfant avant 2 ans 

L’ eczema debute generalement vers 3 mois, mais parfois 
des le l er mois. II comporte une atteinte du tronc et une 
atteinte symetrique des convexites des membres et du 
visage avec un respect de la zone centro-faciale (fig. 5). 
La zone recouverte par les couches est aussi respectee. 
Sur le cuir chevelu, on observe parfois la presence de 
squames jaunatres qui ne doivent pas etre confondues avec 
une dermite seborrheique du nourrisson (ou croutes de lait). 
Le prurit est present des la naissance mais ne se manifeste 
sous forme de grattage qu’a partir du 7 e mois. Avant, on 
voit l’enfant frotter ses joues sur ses draps ou gigoter 
dans son lit. Le prurit est responsable de troubles du 
sommeil retentissant sur le comportement de l’enfant et 
de son entourage. 

En phase aigue, les lesions sont rouges, oedemateuses, 
vesiculeuses, suintantes, puis elles deviennent crouteuses. 
En dehors de ces poussees et a partir du 6 e mois, on note 
une secheresse cutanee (xerose) qui est retrouvee tout au 
long de la vie de l’atopique. Sont egalement presentes 
des plaques rugueuses parfois bien limitees plus ou 
moins inflammatoires et des lesions de grattage. 



Eczema atopique (face) chez an nourrisson. 



Eczema atopique : plaques seches du creux poplite chez 
l’ enfant 



Grand eczema ato- 
pique chez un enfant. 


3. Chez l’adolescent et l’adulte 


2. Chez l’enfant (2-12 ans) 

Les lesions se localisent volontiers aux grands plis (cou, 
coudes, genoux) [fig. 6] ou persistent parfois de maniere 
isolee dans certaines zones (mains et poignets, chevilles, 
mamelon, face, levres). 

Sous faction du grattage, la peau prend un aspect epaissi. 
Cette lichenification predomine sur l’erytheme et l’cedeme. 
Le prurit peut etre invalidant. La xerose est au l er plan. 
Limitee l’ete, elle s’aggrave a l’automne et en hiver. On 
observe egalement des poussees de la maladie rythmees 
par les saisons avec des aggravations en automne et par- 
fois au printemps. Certaines de ces poussees prennent 
l’aspect d’un prurigo des membres, d’autres celui d’un 
eczema des paupieres inferieures. Dans certains cas, 
seuls des signes mineurs sont presents (tableau II). Chez 
d’autres au contraire, les lesions restent diffuses (fig. 7). 
L’asthme allergique a partir de 2-3 ans puis la rhinite 
allergique des 8-10 ans peuvent venir completer le tableau. 


La dermatose peut continuer a evoluer ou reapparaitre 
apres une periode de quiescence a l’occasion de stress 
ou de conflits psycho-affectifs. L’ atteinte lichenifiee des 
plis est la forme persistante la plus frequente. L’ atteinte 
de la tete et du cou sous forme d’un erytheme sec associe 
a des lesions crouteuses et excoriees du cuir chevelu est 
egalement classique et doit faire rechercher une sensibilite 
a des allergenes aeroportes ou une sensibilisation a 
Malassezia furfur (levure lipophile agent du pityriasis 
versicolor). L’ atteinte peut se limiter a des zones bastions 
comme les mamelons ou les mains. Les formes diffuses 
graves peuvent se manifester sous forme d’un prurigo 
lichenifie ou plus rarement d’une erythrodermie. 

Diagnostic difTerentiel 

Selon l’age et le contexte, il inclut la gale, la dermatite 
seborrheique, la dermatite herpetiforme, le psoriasis, 
L eczema de contact, la pemphigo'ide bulleuse. 


LA REVUE DU PRATICIEN 200 I , 5 


I 2247 



ALLERGIES C U TA N E O - M U Q U E U S E S ... 


Evolution 

Elle est habituellement chronique, sous forme de poussees. 
L’ eczema peut regresser a l’adolescence, ceder la place a 
des manifestations muqueuses et respiratoires atopiques 
(conjonctivites allergiques, rhinites, asthme), reapparaitre 
a l’age adulte. Tous les degres de severite en fait existent, 
depuis les formes discretes jusqu’aux tableaux graves 
avec des poussees subintrantes, invalidantes, au retentis- 
sement psychologique et psycho-affectif certain, avec 
retard scolaire et troubles d’adaptation socio-professionnelle 
parfois majeurs. 

Les principales complications sont les surinfections bac- 
teriennes (impetiginisation) ou virales qui doivent etre 
suspectees devant toute modification ou toute aggravation 
brutale de la symptomatologie. L’herpes peut etre respon- 
sable de formes graves (eczema herpeticum ou syndrome 
de Kaposi-Juliusberg) necessitant un traitement antiviral 
urgent. Les molluscums contagiosums sont plus frequents 
chez l’atopique. 

Des complications oculaires (cataracte) sont egalement 
possibles. 

Enfin, le patient atopique presente un risque important de 
sensibilisation de contact aux produits de soins, d’hygiene 
ainsi qu’aux allergenes environnementaux (travail, 
sports...). 

Explorations complementaires 

Elies ne sont pas utiles au diagnostic positif. 

Les explorations allergologiques orientees par l’interro- 
gatoire du patient ou des parents peuvent etre envisagees 
secondairement en cas de resistance a un traitement bien 
conduit. Elies cherchent a eliminer des facteurs aggravants 
alimentaires, aeroportes ou de contact (y compris les 
differents traitements topiques utilises par le patient). 

Traitement 

Comme il concerne une maladie chronique, il est done 
chronique lui aussi. Il comporte 3 volets indissociables : 
la prevention, le traitement des poussees et le traitement 
d’entretien. 

1. Prevention 

Elle repose sur des recommandations generates (tableau III) 
qui peuvent parfois etre mises en place precocement 
dans les families a haut risque atopique. 

2. Traitement des poussees 

• Il est fonde sur les dermocorticoides de classes II ou III 
appliques une fois par jour sur les zones atteintes jusqu’a 
nette amelioration en evitant la zone sous les couches et 
les paupieres. Chez le nourrisson, on utilise au plus 30 g/mois 
d’un produit de classe II et 50 g/mois d’un produit de 
classe III. Prochainement, d’autres immunosuppresseurs 
topiques, le Protopic (tacrolimus) et l’Elidel (pimecrolimus) 
apporteront une efficacite comparable aux dermocorticoides 
mais sans leurs effets secondaires. 


Tableau III 

Conseils aux atopiques 
(families a haut risque atopique) 


Mesures specifiques vis-a-vis des allergenes 

Alimentaires 

□ prolonger rallaitement maternel au moins 6 mois 

□ evincer l’arachide pendant la grossesse et l’allaitement 

□ retarder la diversification alimentaire apres Page 
de 6 mois 

□ eviter l’oeuf, l’arachide, l’huile d’arachide, 
les noix, noisettes, amandes, les cacahuetes, 

le kiwi et le poisson jusqu’a Page de 1 an au moins 

□ regime libre autrement en l’absence d’une allergie 
demontree par des tests de provocation 

Aeroportes 

□ eviter l’exposition aux animaux domestiques 
(chat, chien, cobaye, cheval...) 

□ reduire l’exposition aux acariens domestiques 
(depoussierage, aeration, controle de l’humidite, 
bousses de matelas. . .) 

□ fermer les fenetres en periode pollinique maximale, 
eviter P exposition 

Mesures non specifiques 

□ eviter P exposition au tabac (qui accroit la reponse IgE) 

□ preferer le coton et le lin a la laine et aux synthetiques 
a grosses fibres 

□ se mefier des contages herpetiques 

□ preferer les douches aux bains ; utiliser une eau 
a 35 °C plutot qu’a 37 °C 

□ maintenir une temperature fraiche dans la chambre 
a coucher, ne pas trop se couvrir la nuit 

□ utiliser frequemment des emollients (a augmenter 
par temps froid et sec) 


• Les emollients continuent a etre utilises pendant les 
poussees. On peut privilegier ceux ayant une action 
legerement antiseptique ou anti-inflammatoire comme 
le cuivre ou le zinc. 

• Les antihistaminiques sedatifs, prescrits pour une 
courte duree, peuvent aider a controler un prurit insom- 
niant. 

• La corticotherapie generate doit etre proscrite. 

3. Traitement d’entretien 

• Il fait appel aux emollients (Lipikar, Exomega, Atoderm, 
Enydrial, Trixera. . .) utilises de maniere quotidienne pour 
lutter contre la xerose, retablir la structure de l’epiderme 
et limiter la penetration des allergenes au travers de la 
peau. La toilette est faite avec des pains sans savon et 
surgras. 

• Les mesures de prevention secondaire (tableau III) 
cherchent a eliminer les facteurs d’ aggravation. 

• Dans des formes graves et rebelles aux traitements 
classiques, le recours a la ciclosporine, a la phototherapie 
UVA-UVB, a la crenotherapie, la psychotherapie est a 
envisages 
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• Les complications infectieuses sont traitees par anti- 
viraux et antibiotiques specifiques. La presence de staphy- 
locoques dores est constamment retrouvee sur les 
lesions d’eczema. Cependant, le traitement antibiotique 
ou antiseptique ne doit etre envisage qu’en cas de sur- 
infection clinique a type d’ impetigo. 

Urticaires 

L’urticaire est un syndrome dermatologique frequent 
dont la lesion caracteristique traduit un oedeme dennique 
et (ou) hypodermique (angioedeme). Cet oedeme resulte 
d’une vasodilatation associee a une augmentation de la 
permeabilite capillaire et veinulaire. 

■ Diagnostic 
positif 

• Urticaire superfi- 
cielle : il s’agit de la 
forme la plus com- 
mune (fig. 8). Les 
lesions sont mono- 
morphes, faites de 
papules erythema- 
teuses confluant en 
plaques, fiigaces, 
disparaissant apres 
quelques minutes ou 
heures sans laisser de 
traces, migratrices, 
apparaissant dans 
une zone puis dans 
une autre, prurigi- 
neuses. 11 peut exister 
differents tableaux 
cliniques : urticaires 
circinees, micropa- 
puleuses, bulleuses, purpuriques... L’ evolution peut etre 
aigue ou chronique selon que l’exposition a l’allergene est 
transitoire, se maintient ou se repete. 

• L’urticaire profonde = angioedeme correspond a une 
diffusion de l’oedeme dermique dans l’hypoderme. Elle 
s’observe surtout dans les zones ou le tissu sous-cutane est 
lache (paupieres, levres, muqueuses, organes genitaux). 
Elle peut etre isolee ou associee a des lesions superfi- 
cielles. La lesion est une tumefaction pale, ferme, mal 
limitee, souvent importante et persistante s’accompagnant 
d’une sensation de tension douloureuse sans reel prurit. 
L’atteinte de la sphere oro-pharyngee peut mettre en 
cause le pronostic vital (oedeme de Quincke). 

• La reaction anaphylactique peut etre annoncee par 
un prurit brutal et intense du scalp, des paumes et des 
plantes et une dysgueusie. L’urticaire s’associe aux signes 
respiratoires, cardiovasculaires (hypotention) et digestifs. 
C’est une urgence therapeutique. 

• Le syndrome de vascularite urticarienne associe une 
urticaire chronique dont les lesions sont volontiers fixes, 


de petite taille, parfois entourees d’un halo de vasocons- 
triction, voire purpuriques, et des signes histologiques de 
vasculite. Les signes extracutanes sont frequents (articu- 
laires, digestifs, pulmonaires, neurologiques, fievre...). 
La biologie peut montrer un syndrome inflammatoire, 
une hypocomplementemie et d’autres anomalies plus 
specifiques qui peuvent orienter le diagnostic etiolo- 
gique. Le lupus systemique, la maladie de Still, la 
periarterite noueuse sont certaines des entites entrant 
dans le cadre de ce syndrome. 

Formes evolutives 

On distingue les formes aigues et chroniques. 

• Urticaire aigue: l’episode est unique, rapidement reso- 
lutif, les explorations complementaires sont inutiles. Les 
causes medicamenteuses, alimentaires ou infectieuses 
(virales) sont les plus frequentes. 

• Urticaire chronique: definie arbitrairement comme 
une urticaire evoluant plus de 6 semaines, sa constatation 
ne doit pas deboucher sur un bilan systematique large. 
Elle peut resulter de la persistance de l’exposition au 
facteur declenchant (medicament, aliment ou facteur 
physique), a un probleme infectieux chronique (parasitose, 
hepatite), mais aussi etre symptomatique d’une affection 
sous-jacente (lupus erythemateux, pemphigoide bulleuse, 
hemopathie...). 

Diagnostic etiologique 

• Le diagnostic des urticaires comporte avant tout les 
causes non allergiques qui sont majoritaires et ne doivent 
pas etre meconnues : 

- urticaires dites physiques (au chaud, au froid, a l’eau, 
retardees a la pression, cholinergique, dermogra- 
phisme...); 

- urticaire adrenergique (stress) ; 

- urticaire psychique ; 

- urticaires symptomatiques d’hemopathies, de lymphomes, 
de cancers solides, de maladies systemiques sous- 
jacentes ; 

- deficits congenitaux ou acquis en inhibiteurs de la 
Cl -esterase : oedeme angio-neurotique ; 

- urticaires idiopathiques. 

• L’urticaire alimentaire est le plus souvent une pseudo- 
allergie alimentaire liee a une histamino-liberation non spe- 
cifique. Les reactions d’hypersensibilite IgE-dependantes 
sont rencontrees notamment avec les proteines du lait de 
vache chez le nourrisson, l’arachide, les oeufs, le poisson, 
les crustaces, le celeri, le ble, le soja, mais aussi certains 
colorants, des conservateurs et des contaminants. Un 
interrogatoire rigoureux, un releve de la nature et de la 
composition de tous les aliments et boissons absorbes 
par le patient sur 2 1 j servent a guider les explorations 
allergologiques, dont l’interet reel n’est d’ailleurs pas certain. 

• L’urticaire medicamenteuse peut etre causee par 
n’importe quelle classe medicamenteuse (antibiotiques, 
anesthesiques, anti-inflammatoires non steroidiens, 
serums et vaccins...). Une allergie de type I relayee par 
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IgE, une allergie de type III avec complexes immuns cir- 
culants ou de nombreux autres mecanismes non aller- 
giques peuvent etre en cause. Ils peuvent s’associer chez 
un meme patient ou varier d’un patient a l’autre pour 
une meme molecule. La progesterone endogene peut 
etre responsable d’une urticaire rythmee par les regies. 
Les explorations allergologiques sont a reserver aux situa- 
tions qui evoquent la responsabilite de certaines classes 
medicamenteuses dont l’emploi peut s’averer fonda- 
mental (betalactamines, anesthesiques generaux ou 
locaux, morphiniques, curarisants...). 

• L’urticaire d’environnement a de multiples causes 
Elle peut etre causee par certaines longueurs d’ondes du 
rayonnement solaire qui entrainent l’activation d’un 
chromophore present dans la peau ou le serum qui 
declenche une reaction de type I relayee par les IgE 
(urticaires solaires). 

Les venins de nombreux hymenopteres comportent des 
enzymes allergisantes susceptibles d’entrainer des reactions 
allergiques de type I (le plus souvent) ou des tableaux de 
maladie serique par complexes immuns (type III). La 
repetition des piqures par exemple chez l’apiculteur 
expose au risque de choc. 

Les pneumallergenes (pollens, acariens, moisissures, 
poils d’animaux. . .), bien que plus souvent responsables 
de reactions respiratoires oculaires ou d’eczema de 
contact, peuvent entrainer des reactions urticariennes 
chez l’atopique en particulier. 

• L’urticaire de contact est provoquee par les proteines 
du latex, de nombreux aliments, des medicaments, des 
metaux, des fluides biologiques. Le mecanisme, aller- 
gique ou non allergique, peut declencher des lesions 
dans les 30 min suivant leur application sur le tegument. 

• Les urticaires auto-immunes sont de reconnaissance 
recente. Elies representeraient une proportion notable 
des formes chroniques rebelles aux traitements. Elies 
sont liees a la presence d’auto-anticorps diriges contre 
les IgE ou contre le recepteur de haute affinite des IgE. 
En se fixant sur leur cible, ces IgG activeraient les 
mastocytes. 

Explorations complementaires 

• La recherche d’un dermographisme, le test a l’eau, a 
la pression, a 1’ effort, au chaud, au froid (glacpon) 
permettent d’explorer les urticaires physiques. 

• L’histologie est en regie generate inutile. 

• La biologie et les explorations complementaires sont 
inutiles en cas d’urticaire aigue, les explorations biologiques 
et complementaires ne doivent etre envisagees que dans 
les formes chroniques resistant au traitement prolonge 
bien conduit si l’interrogatoire n’a pas permis d’eliminer 
une atopie, une urticaire physique, un dermographisme... 
II s’agit d’examens de debrouillage (numeration formule 
sanguine, aspartate et alanine aminotransferase, comple- 
ment) et de la recherche d’un foyer infectieux profond 
(ORL, dentaire, gynecologique), d’une dysglobulinemie, 
d’une hemopathie, d’un lupus, d’une dysthyroi'die. . . 


• Les explorations allergologiques ne sont a envisager 
que dans un nombre extremement limite d’indications 
(medicaments, aliments ubiquitaires [arachide. . .], latex. . .). 
Compte tenu du risque de choc anaphylactique, elles 
doivent etre realisees en milieu hospitalier specialise. 
Orientees par l’interrogatoire, elles reposent sur le dosage 
d’lgE specifiques ( radio-allergo sorbent test, RAST), 
les prick-tests, les intradermo-reactions (realisees a dilution 
progressivement croissante) et eventuellement les tests 
de provocation (provocation labiate pour les aliments) ou 
de reintroduction. Les explorations photobiologiques 
sont utiles pour determiner les longueurs d’ondes res- 
ponsables d’une urticaire solaire. 

Traitement 

1. Mesures symptomatiques 

• Les antihistaminiques anti-Hl de seconde generation 
(cetirizine, fexofenadine, loratadine, mizolastine, oxato- 
mide) peu ou pas sedatifs utilises par voie systemique 
sont le traitement de l re intention. Tous les anti-Hl sont 
contre-indiques chez l’enfant de moins de 2 ans. La 
nature de ceux utilisables pendant la grossesse reste 
l’objet de debats, mais le recours a certaines molecules 
de l re generation (mequitazine avant le 3 e mois et 
hydroxyzine au-dela ) est communement admis. 

• La tritoqualine, un inhibiteur de la synthese de l’his- 
tamine, est utilise comme adjuvant aux anti-Hl . Elle peut 
etre utilisee pendant le l er trimestre de grossesse. 

• Le cromoglycate disodique bloque la degranulation 
des mastocytes et peut etre utile dans 1’ urticaire ali- 
mentaire. 

• Les corticoides doivent etre evites tant dans les urticaires 
aigues que dans les urticaires chroniques car ils ne peuvent 
que perenniser les troubles. 

• L’adrenaline est le traitement d’urgence des formes 
graves sous forme d’aerosol en cas de simple gene 
larynge (Dyspne-inhal) ou sous forme intramusculaire 
(0,25 a 1 mg par voie intramusculaire ou IVL a repeter 
eventuellement) en cas d’oedeme de la glotte ou de choc 
anaphylactique. Elle est associee si besoin a l’oxygenation, 
au remplissage vasculaire voire a l’intubation et au 
transfert en reanimation. Le patient ayant developpe une 
forme grave peut etre amene a garder un kit auto- 
injectable avec lui (Anahelp, Anakit). 

2. Mesures specifiques 

• L’ eviction alimentaire n’est envisagee que si, en dehors 
de l’anaphylaxie, la preuve de sa responsabilite a ete 
apportee par test de provocation orate. Elle est difficile a 
mettre en place et une education du patient et de sa 
famille est necessaire. Dans le cadre de l’ecole, un projet 
d’accueil individualise peut etre requis (allergie a l’arachide 
avec accidents graves). 

• L’eviction medicamenteuse pose souvent moins de 
problemes pratiques. 

• L’immunotherapie : la desensibilisation est efficace 

dans l’allergie aux venins d’ hymenopteres. ■ 
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I / Ph/siopathologie de I’eczema de contact 

L’eczema de contact est le modele de la reaction d’hypersensibilite 
retardee relayee par les lymphocytes T. 

On distingue 3 phases. 

Phase de sensibilisation 

Cette phase survient lors du ler contact de la peau avec la substance 
allergenique, dure de 8 a 15 j chez I’homme, aboutit a la formation de 
lymphocytes T memoire, specifiques de I’allergene, mais n’entraTne 
aucune lesion clinique. Elle se decompose en plusieurs etapes: 

Formation de Pantigene 

L’allergene de contact est le plus souvent un antigene incomplet appele 
haptene qui doit se lier a une proteine porteuse epidermique pour 
devenir immunogene. Certains haptenes penetrent I’epiderme sous la 
forme d’un pro-haptene et doivent subir une transformation chimique 
selon un mecanisme enzymatique ou physique (rayons UV pour les 
photo-allergenes) avant de devenir reactifs. 

Prise en charge de Pantigene par les cellules dendritiques 

Le complexe haptene/proteine est ensuite internalise par des cellules 
dendritiques de I’epiderme, les cellules de Langerhans, qui vont I’ap- 
preter et reexprimer a leur surface de petits fragments peptidiques 
porteurs de I’haptene associes a des molecules du complexe majeur 
d’histocompatibilite [CMH] de classes I et II. Dans le meme temps, les 
cellules de Langerhans quittent I’epiderme et migrent par les lympha- 
tiques afferents jusqu’aux ganglions lymphatiques regionaux. 

Formation de lymphocytes T memoire a tropisme cutane 

Dans le paracortex des ganglions lymphatiques regionaux, la CL que 
Ton appelle alors cellule interdigitante presente les peptides haptenises 
associes a des molecules du complexe majeur d’histocompatibilite de 
classes I et II a des lymphocytes T na'i'fs respectivement CD8+ et 
CD4+. Ceux de ces lymphocytes qui expriment un recepteurT qui a 
une certaine affinite pour la molecule du complexe majeur d’histo- 
compatibilite et le peptide haptenise sont actives et subissent une 
expansion clonale qui donne naissance a une population de lympho- 
cytes T memoire specifiques de I’allergene et expriment I’adressine 
CLA. Les lymphocytes T memoire quittent alors le ganglion et rega- 
gnent le courant circulatoire. 

Phase de revelation 

Elle survient dans les 24 a 96 h faisant suite a une nouvelle exposition 
de la peau a I’allergene et conduit a la formation des lesions inflamma- 
toires cutanees. La encore, plusieurs stades se succedent. 

Reaction inflammatoire non specifique 

Comme dans la phase d’induction, I’haptene induit la liberation de 
cytokines et de molecules pro-inflammatoires par les CL et les kerati- 
nocytes qu’il active. En reponse a celles-ci, les cellules endotheliales 
des veinules post-capillaires du derme sont activees et commencent a 
exprimer ou expriment plus fortement a leur surface des molecules 
d’adherence. L’interaction de ces molecules avec leurs ligands respectifs 
exprimes par de nombreux lymphocytes T memoire conduit au recru- 
tement de ceux-ci dans le derme puis dans I’epiderme a I’endroit de 
(’application de I’haptene. 


Reaction inflammatoire « specifique » 

La presentation de I’haptene aux lymphocytes T CD4+ et CD8+ 
specifiques presents dans I’infiltrat entraine leur activation. Une fois 
actives, les lymphocytes T produisent des cytokines qui favorisent la 
reaction inflammatoire. Les lymphocytes T CD8+ joueraient de plus 
egalement un role au travers de leur fonction cytotoxique. 

Phase de regulation 

Une fois etablie, la lesion d’eczema de contact ne se perennise pas 
mais tend a disparaTtre spontanement en 3 a 6 j. 



Physiopathologie de Peczema de contact 

I Sensibilisation : Phaptene est pris en charge par les cellules 
de Langerhans © qui migrent dans le derme © puis dans 
les canaux lymphatiques afferents © jusqu’a la zone para- 
corticale des ganglions de drainage ou a lieu la presentation 
de Phaptene aux lymphocytesT aboutissant a la generation 
de lymphocytesT memoire CD4+ et CD8+ specifiques 
d’haptenes et exprimant Pantigene CLA ©. Ces lympho- 
cytesT emigrent du ganglion pour rejoindre la circulation 
generale par le canal thoracique ©. Cette phase est 
silencieuse cliniquement . 

I Revelation: les lymphocytesT memoire CD4+ et CD8+ 
specifiques d’haptenes du fait de Pexpression de Pantigene 
CLA recirculent preferentiellement dans la peau ©. Lors 
des contacts ulterieurs avec Phaptene, celui-ci est pris en 
charge par les CL et (ou) les keratinocytes et (ou) des cellules 
dendritiques du derme qui presentent des peptides haptenises 
en association avec les molecules du complexe majeur d’histo- 
compatibilite de classes I et II aux lymphocytesT CD4+ et 
CD8+ specifiques d’haptenes ©. L’activation lymphocytaire 
est associee a la production de differentes cytokines ce qui 
aboutit a I’activation d’autres types cellulaires dont les cellules 
endotheliales et les keratinocytes ® et ®. II s’en suit une 
augmentation de la permeabilite vasculaire, un oedeme 
dermique et epidermique ainsi qu’un recrutement non 
specifique de cellules inflam matoires (polynucleaires neu- 
trophiles, basophiles et de monocytes) ®. Cette phase est 
responsable de la lesion d’eczema. 
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2 / Physiopathologie de la dermatite atopique 

On considere actuellement la dermatite atopique comme une hyper- 
sensibilite retardee aux allergenes de I’environnement (atopenes) et sa 
physiopathologie presente a ce titre de tres nombreuses similitudes 
avec celle de I’eczema de contact. L’atopique ne serait cependant pas 
le seul a developper une reponse immune aux allergenes de I’environ- 
nement.Selon un concept recent, ce qui caracteriserait le sujet atopique, 
est que expose a un atopene, il developpe une reponse immune effectrice 
alors que le sujet «sain» developperait lui une reponse tolerogene 
avec activation de lymphocytes T suppresseurs/regulateurs. 

Phase de sensibilisation 

Survenant chez des individus genetiquement predisposes elle est 
asymptomatique et aboutit a la production de lymphocytes T memoire 
a tropisme cutane et de lymphocytes B/plasmocytes producteurs 
d’lgE specifiques de I’atopene. La penetration des atopenes se fait par 
voies respiratoire, digestive et cutane. La penetration et I’internalisation 
par les cellules dendritiques de ces molecules beaucoup plus volumi- 
neuses que les haptenes sont favorisees par differents mecanismes : 

- certains atopenes ont une action proteasique; 

- I’atopique a un deficit constitutionnel du film hydro-lipidique epi- 
dermique (xerose) qui limite habituellement la penetration des 
allergenes au travers de la couche cornee; 

- le grattage resultant du prurit amplifie la penetration ; 

- la presence d’lgE specifiques d’atopenes fixees sur le recepteur de 
haute affinite pour les IgE (FcsRI) present a la surface des cellules 
de Langerhans aide a leur internalisation. 

A cote des allergenes environnementaux, les atopenes pourraient aussi 
inclure des proteines intracellulaires, c’est-a-dire des auto-antigenes. 
Cinq ont d’ores et deja ete caracterisees (Horn S I -5). Ces auto-antigenes 
seraient liberes lors degressions mecaniques (grattage) ou inflammatoires 
de I’epiderme (irritants, reponse lymphocytaire induite par des super 
antigenes staphylococciques ou des allergenes environnementaux...), 
pris en charge par des IgE specifiques presentes a la surface des CL et 
pourraient done conduire a la survenue, voire a la perennisation des 
lesions d’eczema selon un mecanisme auto-immun. 

Phase d’expression 

Selon des mecanismes specifiques et non specifiques similaires a ceux 
rencontres dans I’eczema de contact, la re-exposition a I’antigene 
induit le declenchement des lesions. On a pu demontrer que la reponse 
proliferative des lymphocytes T memoire specifiques d’atopenes est 
10 fois plus elevee si des IgE ont aide au travers de FcsRI a I’inter- 
nalisation de I’antigene. II existe done un lien direct entre (’augmentation 
importante des IgE observee dans la dermatose atopique et la survenue 
de lesions d’eczema (un mecanisme T-dependant). Ce systeme pourrait 
meme permettre de focaliser la reponse T sur un antigene donne. En 
effet, on pense que lors de la presentation de I’antigene par les CL aux 
lymphocytes T, ceux-ci repondraient initialement sur un mode Th2, 
produisant de I’interleukine (IL)-4, et done favorisant la production 
d’lgE par les lymphocytes B. Ces IgE en allant se fixer sur les CL aug- 
menteraient alors selon le mecanisme decrit ci-dessus la reponse a 
I’antigene. La production d’IL-5 par les lymphocytes Th2 serait res- 
ponsable de I’infiltration des lesions par des polynucleaires eosino- 
philes. Si la reponse T au sein des lesions d’eczema atopique en phase 



Sensibilisation: Des le plus jeune age, des atopenes, a la 
faveur de la xerose et d’autres anomalies de la barriere 
cutanee, penetrent les couches superficielles de Pepiderme 
et sont pris en charge par les cellules de Langerhans ©. 
Cette prise en charge est favorisee par la presence d’lgE 
specifiques fixees a la surface des CL par leur recepteur de 
haute affinite (FceRI). Les atopenes pourraient egalement 
penetrer I’organisme par voie respiratoire et digestive. A 
cote des allergenes environnementaux, les atopenes pour- 
raient inclure des proteines intracellulaires, liberes lors 
degressions mecaniques (grattage) ou inflammatoires de 
Pepiderme (©’). Les CL migrent @ jusqu’a la zone para- 
corticale des ganglions de drainage ou a lieu la presentation de 
Pallergene aux lymphocytes T aboutissant a la generation 
de lymphocytes T memoire effecteurs specifiques d’aller- 
gene et exprimant I’antigene CLA C’est egalement 
dans le ganglion qu’a lieu I’activation des lymphocytes B 
specifiques de Pallergene au travers de (’interaction Ig de 
membrane du lymphocyte B/allergene ©. Elle entraine la 
differenciation en plasmocyte et la production d’lgE. Les 
lymphocytes T emigrent du ganglion pour rejoindre la 
circulation generate par le canal thoracique ©. Cette 
phase est silencieuse cliniquement. 

Revelation: Les lymphocytes T memoire effecteurs speci- 
fiques d’allergene du fait de Pexpression de I’antigene 
CLA recirculent preferentiellement dans la peau. Lors des 
contacts ulterieurs avec l’atopene,celui-ci est pris en charge 
par les CL qui vont presenter des peptides en association 
avec les molecules du complexe majeur d’histocompatibilite 
aux lymphocytes T specifiques d’allergene ©. L’activation 
lymphocytaire est associee a la production de differentes 
cytokines (Th2, mais aussiThl) et chimiokines © ce qui 
aboutit a I’activation d’autres types cellulaires dont les cel- 
lules endotheliales et les keratinocytes. II s’en suit une 
augmentation de la permeabilite vasculaire, un oedeme 
dermique et epidermique ainsi qu’un recrutement de cellules 
inflammatoires (polynucleaires eosinophiles sous Paction 
de PIL-5, basophiles, monocytes) ®. La secretion d’IL-4 
favorise elle la production d’lgE par les plasmocytes ©. 
Cette phase conduit a la survenue des lesions. 
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aigue est bien de typeTh2 (IL-4, -5, -10,-13), elle evolue rapidement 
vers une reponse de typeThl (IFNa, IL-2), voire vers un profil mixte 
ThO. La production d’IL-12 par les polynucleaires eosinophiles (PNE) 
recrutes au sein des lesions pourrait etre responsable de ce changement. 
II ne faut done pas considerer I’eczema atopique comme le prototype dune 
maladie de typeTh2 resultant d’un desequilibre de la balance Th I /Th2. 

Regulation 

Les mecanismes regulant I’alternance des poussees de la maladie et 
des remissions spontanees sont encore mal compris. 

3 / Physiopathologie des urticaires 

L’histamine preformee liberee lors de la degranulation des mastocytes 
et des polynucleaires basophiles est le principal mediateur implique 
dans la survenue des lesions. Cependant, d’autres types cellulaires 
(polynucleaires neutrophiles et eosinophiles, lymphocytes, macro- 
phages, plaquettes) et de tres nombreux autres mediateurs (serotonine, 
prostaglandines, leucotrienes, kinines, substance P, anaphylatoxines 
C3a et C5a, cytokines, acetylcholine et autres neuromediateurs...) 
sont egalement susceptibles d’etre impliques. 

Les stimulus declenchant cette cascade d’evenements sont eux aussi varies 
et les mecanismes immunologiques ne recouvrent qu’une fraction des causes 
des urticaires. Une urticaire n’est done pas necessairement la traduction 
d’une « allergie » au sens immunologique du terme. II existe ainsi des urticaires 
dites physiques (au chaud, au froid, cholinergique, a la pression...) ou 
symptomatiques : maladies infectieuses, maladies systemiques (lupus, masto- 
cytose...), hemopathies (lymphomes, leucoses...), affections genetiques 
(deficits en inhibiteurs de proteases, deficits en complement, atopie...). 
Dans le cadre des urticaires d’origine allergique de mecanisme immuno- 
logique, la cascade d’evenements conduisant aux lesions peut etre 
declenchee selon une reaction d’hypersensibilite de type I. Un allergene 


en se fixant a des IgE specifiques fixees sur leur recepteur de haute 
affinite FcuRI a la surface de la cellule conduit a I’agregation des recepteurs 
et active le mastocyte. L’activation du complement (anaphylatoxines 
C3a, C5a) par des complexes immuns (reaction de type III) peut 
declencher d’ailleurs le meme processus. 

La stimulation par I’histamine des recepteurs HI et H2 entraTne la 
vasodilatation peripherique avec hyper-permeabilite capillaire et veinulaire, 
un cedeme tissulaire, une bronchoconstriction (H I uniquement), une 
extravasation leucocytaire, une activation des eosinophiles. 

La fixation de I’histamine sur son recepteur H3 freine la liberation 
d’histamine et serait un des elements qui contribuent a limiter la reaction 
in vivo. Les autres elements inhibiteurs sont mal connus. 

Points Forts a retenir 


• Une dermite de contact est 4 fois sur 5 une dermite 
d’irritation et 1 fois sur 5 un eczema de contact. 

• La topographie des lesions de dermatite atopique 
varie avec l’age. 

• Les dermocorticoides sont le traitement 
de reference de l’eczema atopique. 

• L’eviction de l’allergene est l’attitude therapeutique 
ideale dans l’eczema de contact. Le recours 
aux corticoi'des topiques et aux emollients 
n’est que symptomatique et palliatif. 

• Les antihistaminiques sont le traitement 
de reference des urticaires. 

• L’adrenaline injectable est le traitement 
du choc anaphylactique et de l’cedeme 
de Quincke avec detresse respiratoire. 
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